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STRESZCZENIE
WSTEP. Smiertelnosc wsród chorych na cukrzyce
w trakcie zawalu serca jest wysoka. Nie ma jedno-
znacznych danych na temat znaczenia zaawansowa-
nia choroby wiencowej u chorych na cukrzyce typu
2 oraz wplywu zastosowania mechanicznej rewasku-
laryzacji technika przezskórnej angioplastyki wien-
cowej (PTCA  percutaneous transluminal corona-
ry angioplasty) na wyniki leczenia chorych z zawa-
lem serca.
MATERIAL I METODY. Wszyscy chorzy na cukrzyce
typu 2 z ostrym zawalem serca (n = 54) zostali pro-
spektywnie wlaczeni do badania polegajacego na
natychmiastowym wykonaniu koronarografii i dal-
szej kwalifikacji do udroznienia zamknietegogrupy
naczynia metoda PTCA. Oceniano wynik leczenia
szpitalnego oraz wynik odlegly w porównaniu z lo-
sowo wybrana grupa chorych bez cukrzycy (n = 358)
wlaczonych do tego samego badania.
WYNIKI. Na podstawie badan angiograficznych wy-
kazano, ze miejsca zamkniecia naczyn wiencowych
w obu grupach byly podobne. Zmiany wielonaczy-
niowe i wstrzas kardiogenny wystepowaly czesciej
w grupie chorych na cukrzyce: 69% vs 51% i 21 vs
10% (p < 0,02). Bezposredni wynik PTCA w obu gru-
pach byl dobry u 90% chorych. Smiertelnosc po 30
dniach wyniosla 13% w grupie chorych na cukrzyce
typu 2 i 5% wsród chorych bez cukrzycy (p < 0,04).
Frakcja wyrzutowa lewej komory w grupie chorych
na cukrzyce przed wypisaniem ze szpitala wyniosla
48 ± 17% vs 55 ± 15% (p < 0,05). Smiertelnosc rok
po wypisie wyniosla 11% vs 4%, odpowiednio w gru-
pach z cukrzyca i bez cukrzycy (p < 0,02). Analiza
wieloczynnikowa wykazala, ze cukrzyca typu 2 jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka smiertelnosci wcze-
snej, ale nie póznej.
WNIOSKI. Bezposrednio wykonywane PTCA jest bez-
piecznym i skutecznym postepowaniem u chorych
z cukrzyca typu 2 i ostrym zawalem serca. Smiertel-
nosc po 30 dniach w grupie niewyselekcjonowanych
chorych na cukrzyce w tym badaniu wyniosla
< 15%. Bardziej zaawansowana miazdzyca tetnic
wiencowych oraz wstrzas kardiogenny sa odpowie-
dzialne za wieksza smiertelnosc w przebiegu ostre-
go zawalu serca u chorych na cukrzyce typu 2 w po-
równaniu z osobami bez cukrzycy.
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transluminal coronary angioplasty (PTCA), has not
been established.
RESEARCH DESIGN AND METHODS. All patients with
type 2 diabetes and acute MI (n = 54) were pro-
spectively enrolled into a study of immediate coro-
nary angiography to guide PTCA of the occluded
infarct vessel. Hospital and long-term course were
assessed and compared with an unselected control
group of nondiabetic patients (n = 358) who were
enrolled in the same study.
RESULTS. Angiography showed that sites of occlu-
sion and acute coronary flow were similar in both
groups. Multivessel disease and shock were more
common in type 2 diabetic versus nondiabetic pa-
tients: 69 vs. 51% and 21 vs. 10% (P< 0.02), respec-
tively. Direct PTCA was successful in >90% in both
groups. Mortality after 30 days was 13% in type 2
diabetic patients versus 5% in patients without dia-
betes (P< 0.04). Left ventricular (LV) ejection frac-
tion before discharge was lower in diabetic patients
(48 ± 17 vs. 55 ± 15%, P< 0.05). Mortality 1 year
after discharge was 11 vs. 4% in diabetic versus non-
diabetic patients (P< 0.02). Multivariate analysis
identified type 2 diabetes as an independent risk
factor for acute, but not for late, mortality.
CONCLUSIONS. Direct PTCA is safe and effective in
type 2 diabetic patients with acute MI. Mortality after
30 days in unselected diabetic patients is <15% with
this approach. Advanced disease and shock contri-
bute to an increased mortality in type 2 diabetic pa-
tients with acute MI versus nondiabetic patients.
Smiertelnosc wsród chorych na cukrzyce w trak-
cie ostrego zawalu serca jest wyzsza niz w grupie
osób bez cukrzycy [114]. Najprawdopodobniej za-
lezy to od wielu czynników. Wplyw zaawansowania
zmian w naczyniach wiencowych u chorych na cu-
krzyce z ostrym zawalem serca nie jest dokladnie
znany. Zwykle nie wiadomo, jaki byl stan naczyn
wiencowych w momencie rozpoczynania leczenia
i w dotychczasowych publikacjach nie byl on anali-
zowany.
Zawal serca w wiekszosci przypadków jest spo-
wodowany ostrym zakrzepem zamykajacym swiatlo
tetnicy wiencowej [15, 16]. Natychmiastowa rekana-
lizacja zamknietej tetnicy zwieksza szanse przezycia.
Rekanalizacje mozna uzyskac za pomoca leczenia fi-
brynolitycznego lub dzieki zabiegowi bezposredniej
przezskórnej angioplastyki wiencowej (PTCA). Prospek-
tywne i randomizowane porównanie obu tych me-
tod wykazalo, ze z bezposrednim PTCA zwiazany jest
wysoki odsetek skutecznych udroznien i co najmniej
podobne, a nawet lepsze wyniki leczenia [1720].
Bezposrednie PTCA moze byc przeprowadzone u pra-
wie wszystkich chorych z ostrym zawalem serca, tak-
ze u pacjentów z ryzykiem krwawien, których nalezy
sie szczególnie obawiac u chorych na cukrzyce
[10, 21]. Jednak bezposrednie PTCA i jego wplyw na
smiertelnosc wczesna i odlegla nie byl badany u cho-
rych na cukrzyce, a zwlaszcza cukrzyce typu 2.
Analizy stanu tetnic wiencowych u chorych na
cukrzyce typu 2 z ostrym zawalem serca oraz oceny
przydatnosci wyników mechanicznej rewaskulary-
zacji dokonano, wykonujac  w trybie pilnym 
koronarografie z zamiarem przeprowadzenia zabie-
gu bezposredniej PTCA w grupie kolejnych chorych
na cukrzyce typu 2. Porównanie angiogramów tet-
nic wiencowych i wyników leczenia PTCA w ostrej
fazie zawalu w grupie chorych bez cukrzycy wlaczo-
nych do tego badania powinno pomóc w zrozumie-
niu róznic w prognozowaniu w obu tych grupach
chorych. Obserwacja dlugoterminowa, po bezpo-
srednim PTCA, miala na celu stwierdzenie, czy póz-
na smiertelnosc i/lub incydenty wiencowe dotycza
w wiekszym stopniu chorych na cukrzyce typu 2.
Material i metody
Podstawe badania stanowily angiogramy wy-
konane w ostrej fazie zawalu serca razem z krótko-
terminowym i odleglym wynikiem klinicznym natych-
miastowego zabiegu bezposredniej rekanalizacji
naczynia dozawalowego metoda PTCA u chorych na
cukrzyce typu 2 z ostrym zawalem serca. Wyniki po-
równano z wynikami chorych z zawalem serca bez
cukrzycy, którzy stanowili grupe kontrolna.
Ostry zawal serca rozpoznano u 54 chorych na
cukrzyce typu 2 i w tym samym okresie (od 1 stycz-
nia 1990 r. do kwietnia 1996 r.) u 358 chorych bez
cukrzycy (tab. 1). Podstawe kwalifikacji chorych do
grupy cukrzycowej i niecukrzycowej stanowily nie-
dawno publikowane zalecenia [22]. Jezeli kryteria
metaboliczne nie byly jednoznaczne (n = 5), kwalifi-
kacje odsuwano > 5 dni i/lub do wycofania leków
przeciwcukrzycowych lub poprawy stanu niewydol-
nosci krazenia czy zaprzestania leczenia katechola-
minami. Przed zawalem chorych na cukrzyce leczo-
no jedynie dieta (8 pacjentów), tylko pochodnymi
sulfonylomocznika (24), metformina (1) i insulina
(21), insulina w polaczeniu z sulfonylomocznikami
(6 z 21). Cukrzyce rozpoznano 11 ± 10 lat (040)
przed wystapieniem zawalu.
Rozpoznania ostrego zawalu serca dokonywano
na podstawie obecnosci typowego bólu w klatce pier-
siowej (czas trwania < 6 h) i uniesienia ST > 2 mm
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w odprowadzeniach przedsercowych lub > 1 mm
w odprowadzeniach konczynowych u chorych z ryt-
mem nadkomorowym i bez bloku lewej odnogi. Ob-
raz kliniczny rozstrzygal o rozpoznaniu zawalu u pa-
cjentów z innym rytmem lub z blokiem lewej odnogi.
Leczenie szpitalne
Po rozpoznaniu ostrego zawalu serca rozpoczy-
nano leczenie dozylne heparyna, podawano kwas ace-
tylosalicylowy (500 mg) i, przy braku przeciwwskazan,
b-blokery. Nastepnie, jezeli ból trwal nie dluzej niz
6 godzin, a byly spelnione kryteria zawalu w EKG, pil-
nie wykonywano koronarografie (badanie bylo dostep-
ne przez cala dobe). Po okresleniu naczynia dozawa-
lowego wykonywano bezposrednio zabieg PTCA przy
uposledzeniu przeplywu wedlug TIMI 0,1 lub 2 [23].
Zabieg konczono z powodzeniem, jezeli rezydual-
na stenoza nie przekraczala 50%. Lacznie u 13 cho-
rych implantowano stenty wiencowe: u 2 chorych na
cukrzyce i 11 bez cukrzycy (NS). Warto podkreslic, ze
zaden z chorych, niezaleznie od wieku czy stanu kli-
nicznego, nie zostal wykluczony z kwalifikacji do ta-
kiego postepowania w przebiegu ostrego zawalu ser-
ca (wlaczano takze chorych z przeciwwskazaniami do
trombolizy). Wszyscy pacjenci lub ich najblizsza ro-
dzina wyrazili zgode na udzial w badaniu. Czas od
poczatku dolegliwosci do przyjecia do szpitala wy-
niósl 130 ± 180 minut, do rozpoczecia badania in-
wazyjnego  220 ± 200 minut i skutecznego PTCA
 250 ± 205 minut w obu grupach.
Nastepnie chorych kierowano na oddzial inten-
sywnego nadzoru i postepowano w sposób standar-
dowy az do wypisu [24]. W sumie 255 z 412 (62%)
chorych otrzymywalo b-blokery (25 z 54 chorych na
cukrzyce i 240 z 358 bez cukrzycy) podczas hospita-
lizacji, 220 z 342 (64%) chorych bez cukrzycy i 22
z 46 (48%) chorych na cukrzyce stosowalo je rów-
niez po wyjsciu ze szpitala. Ocena funkcji lewej ko-
mory zostala przeprowadzona > 1 tygodnia po za-
wale w czasie pobytu w szpitalu. Obserwacja po-
szpitalna (> 3 lat) u wiekszosci pacjentów odbywa-
la sie w poradni. W innych wypadkach kontaktowa-
no sie telefonicznie z chorym lub z lekarzem. W za-
leznosci od objawów wykonywano próbe wysilkowa
i kontrolna koronarografie. U 5 pacjentów (obcokra-
jowcy) przerwano obserwacje dlugoterminowa
w ciagu 1 roku. Przyczyny smierci w okresie obser-
wacji podzielono na kategorie sercowe, niesercowe
i niejasne, zaleznie od oceny dokonanej przez leka-
rza stwierdzajacego zgon. Rozpoznanie ponowne-
go zawalu serca wymagalo obecnosci typowego bólu
zamostkowego oraz wzrostu enzymów (kinazy kre-
atyninowej) 3-krotnie ponad norme w okresie po-
szpitalnym i nawrotu dolegliwosci oraz uniesienia ST
w ostrej fazie zawalu.
Obliczenia statystyczne przeprowadzono z wy-
korzystaniem dostepnego w sprzedazy oprogramo-
wania (PCS V2, TopSoft, Hannover, 1992) umozliwia-
jacego analize jedno- i wieloczynnikowa (statystyki
opisowe, testy normalnosci rozkladu danych, test
t-niesparowany, test c? lacznie z korekcja Yatesa dla
prób < 5, regresja logistycza) [25]. Analiza krzywych
Kaplana-Meiera [26] obejmujaca test Mantela-Haen-
szela i model ryzyka proporcjonalnego [27] równiez
byla zawarta w tym pakiecie. Analiza wieloczynni-
kowa ryzyka wczesnej smiertelnosci wewnatrzszpi-
talnej obejmowala analize parametrów klinicznych
wlacznie z obecnoscia/brakiem cukrzycy typu 2. Frak-
cja wyrzutowa lewej komory byla oceniana przed wy-
pisem (niektórzy chorzy wczesniej zmarli) i dlatego
Tabela 1. Charakterystyka chorych na cukrzyce typu 2 i osób bez cukrzycy (analiza jednoczynnikowa)
Parametry Chorzy na cukrzyce Chorzy bez cukrzycy p
n 54 358 
Plec (K/M) 29/25 78/280 < 0,0001*
Wiek (lata)   66 ± 10 61 ± 12 0,003+
osoby bez zawalu 67 ± 9 60 ± 12 0,001*
osoby > 75 roku zycia 10 (17) 43 (12) NS
Wstrzas kardiogenny 11 (20) 36 (10) 0,05*
Zawal sciany przedniej 26 (48) 147 (41) NS
Przebyty zawal serca 13 (24) 64 (18) NS
Stezenie kreatyniny (mg%) 1,21 1,13 0,05+
Nadcisnienie tetnicze 28 (52) 51 (14) 0,0001*
Hipercholesterolemia 21 (39) 56 (15) 0,0001*
Podano wartosci srednie ± SEM oraz n (%), * test  c2, + test t-Studenta
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zostala dodana do listy parametrów w ocenie smier-
telnosci póznej. W analizie wieloczynnikowej zmien-
ne ciagle, takie jak wiek czy frakcja wyrzutowa lewej
komory, zostaly przeksztalcone w tabele dwugrupo-
we: wiek do 75 lat i powyzej, frakcja wyrzutowa do
35% i powyzej.
Wyniki
Odsetek chorych na cukrzyce typu 2 (n = 54)
wsród wszystkich pacjentów z ostrym zawalem ser-
ca (n = 412) wyniósl 13% (tab. 1). Chorzy na cukrzy-
ce typu 2 z ostrym zawalem serca byli starsi, czesciej
byly to kobiety, u 20% w chwili przyjecia wystepo-
waly objawy wstrzasu kardiogennego. Niewydolnosc
nerek, nadcisnienie tetnicze i/lub hipercholesterole-
mia czesciej dotyczyly chorych na cukrzyce typu 2
(tab. 1).
Wyniki angiografii
Koronarografia wykonana przed rozpoczeciem
leczenia wykazala, ze wielonaczyniowa choroba
wiencowa wystepowala u ponad 2/3 chorych na
cukrzyce i u 50% pacjentów bez cukrzycy. Zamknie-
cia poszczególnych naczyn wiencowych obejmowa-
ly odpowiednio: galaz przednia zstepujaca w odcin-
ku proksymalnym do odejscia pierwszej galezi prze-
grodowej (wlacznie z 1 pacjentem z zamknieciem
pnia lewej tetnicy wiencowej), galaz okalajaca przed
oddaniem galezi brzeznej i prawa tetnica wiencowa
przed odejsciem pierwszej galezi prawokomorowej
u 11 (19%), 4 (7%) i 9 (16%) chorych na cukrzyce w
porównaniu z 77 (22%), 41 (11%) i 51 (14%) chory-
mi bez cukrzycy (NS). Przeplyw w naczyniu w skali
TIMI [23] w naczyniu dozawalowym oraz z udzia-
lem krazenia obocznego nie róznil sie istotnie po-




Rekanalizacje naczynia dozawalowego metoda
PTCA wykonano u 51 z 54 chorych na cukrzyce typu
2 (94%) i u 336 (94%) pacjentów bez cukrzycy. Nie
przystepowano do PTCA u 25 (6%) chorych z powo-
du spontanicznej rekanalizacji z przeplywem TIMI 3
[23] (n = 14), wskazan do ratunkowego zabiegu
kardiochirurgicznego (n = 3), zamkniecia naczynia
obwodowego (n = 5) lub fibrynolizy dowiencowej
(n = 3), niezaleznie od wspólwystepowania cukrzy-
cy typu 2. Dobry wynik PTCA uzyskano u 49 z 51
osób (96%) vs 321 z 336 (96%) chorych w odpo-
wiednich grupach. Lacznie 94% chorych z obu grup
(51 z 54 z cukrzyca typu 2 i 336 z 358 bez cukrzycy)
opuscilo pracownie hemodynamiczna z drozna tet-
nica wiencowa po zastosowanym leczeniu lub na
skutek samoistej reperfuzji.
Przebieg leczenia szpitalnego
Calkowita smiertelnosc w ciagu 30 dni wynio-
sla 6,1% (n = 25); wewnatrzszpitalna  5,8% w ca-
lej populacji (tab. 3) i 1,4% w grupie pacjentów bez
wstrzasu kardiogennego (5 z 365). Smiertelnosc
wczesna byla wyzsza w grupie chorych na cukrzyce
(tab. 3). U 6 z 8 chorych na cukrzyce, którzy zmarli
w szpitalu wystepowal wstrzas kardiogenny przy
Tabela 2. Wyniki badan angiograficznych przed terapia u chorych z cukrzyce typu 2 i u osób bez cukrzycy (test c2)
Parametry Chorzy na cukrzyce Chorzy bez cukrzycy p
n 54 358 
Choroba wielonaczyniowa 37 (69) 183 (51) 0,03
Zwezenie proksymalne 24 (44) 169 (47) NS
Przeplyw wg TIMI NS
0 43 (80) 284 (79)
1 4 (7) 29 (8)
2 6 (11) 32 (9)
3 1 (2) 13 (4)
Krazenie oboczne NS
Stopien 0 18 (33) 116 (32)
Stopien 1 18 (33) 121 (34)
Stopien 2 i 3 18 (33) 121 (34)
n (%), podzial krazenia obocznego na podstawie klasyfikacji Rentropa [28]
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przyjeciu. Po wylaczeniu do badania chorych ze
wstrzasem kardiogennym w chwili przyjecia, wcze-
sna smiertelnosc wsród chorych na cukrzyce wynio-
sla 4% (2 chorych) w porównaniu z 1% w grupie
chorych bez cukrzycy (3 chorych) (NS).
Wielkosc zawalu serca ocenianego na podsta-
wie wartosci maksymalnej CPK (peak creatinine ki-
nase) oraz obecnosc nieutrwalonego czestoskurczu
komorowego w badaniu EKG metoda Holtera przed
wypisem byly podobne w obu grupach (tab. 3). Sred-
nia frakcja wyrzutowa przed wypisem wynosila jed-
nak 48 ± 17% (1570) vs 55 ± 15% (1575), odpo-
wiednio w grupie chorych na cukrzyce i bez cukrzy-
cy (p < 0,05, tab. 3).
Ponowny zawal serca w okresie hospitalizacji
wystapil u 15 chorych (3,6%); u 4 (7%) z cukrzyca
typu 2 i u 11 chorych (3%) bez cukrzycy (NS).
Ponowne PTCA we wstepnym okresie hospita-
lizacji bylo konieczne u 8 z 54 (15%) chorych na cu-
krzyce i u 60 z 358 (17%) chorych bez cukrzycy (NS).
Na zabieg kardiochirurgiczny skierowano 42 chorych,
8 chorych na cukrzyce (15%) i 33 (9%) bez cukrzycy
(NS). Ponowna rewaskularyzacja naczynia dozawa-
lowego (PTCA i/lub operacja by-pass) zostala wyko-
nana u 11 (21%) chorych na cukrzyce typu 2 i u 63
(18%) chorych bez cukrzycy (NS). Funkcja nerek
u chorych z nefropatia cukrzycowa moze sie pogor-
szyc po radiologicznych srodkach kontrastowych.
Poziom kreatyniny mierzonej przed badaniem angio-
graficznym oraz 1 i 2 dnia po PTCA byl znamiennie
wyzszy u chorych na cukrzyce typu 2 (1,2 vs 1,1; 1,3 vs
1,2 i 1,4 vs 1,2 mg/dl, p < 0,05 dla wszystkich pomia-
rów). Z 54 chorych na cukrzyce typu 2, u 6 wczesniej
wystepowala nefropatia z poziomem kreatyniny > 1,4
mg/dl. Przejsciowy wzrost kreatyniny do > 2 mg/dl
obserwowano u 2 sposród tych 6 i u 4 z 48 chorych
bez wczesniej rozpoznawanej nefropatii.
Chorzy na cukrzyce typu 2, którzy zmarli, byli
raczej starsi, czesciej byly to kobiety i zwykle zmiany
miazdzycowe dotyczyly wielu naczyn wiencowych
w porównaniu z osobami, które przezyly (tab. 4). Lo-
kalizacja zawalu serca, wspólistnienie nadcisnienia,
liczba przebytych zawalów i czestosc insulinozalez-
nosci byly porównywalne u chorych na cukrzyce, któ-
rzy przezyli i którzy zmarli. Insuline (okresowo) stoso-
wano w polaczeniu z dotychczasowym leczeniem cu-
krzycy u 14 z 33 chorych. Zgon w okresie szpitalnym
nastapil u 2 z 14 chorych, u których dodano insuline
i u 2 z 19, u których nie zmieniano sposobu leczenia
cukrzycy (NS). Wszyscy chorzy palacy tyton przezyli
zawal (9 z 54). Polowa z 24 zgonów szpitalnych,
w obu grupach nastapila w ciagu pierwszych 24 go-
dzin. Niewydolnosc krazenia byla przyczyna zgonu
u 17 z 24 chorych; u 2 chorych doszlo do pekniecia
lewej komory, 1 pacjent mial rozlegly, ponowny zawal,
4 zgony zaliczono do przyczyn pozasercowych. Nie
stwierdzono róznic dotyczacych przyczyn zgonu po-
miedzy grupami. Przyczyny zgonów wewnatrzszpital-
nych u chorych na cukrzyce to niewydolnosc lewej
komory (5 chorych), wczesne pekniecie lewej komo-
ry, zapalenia pluc i przerzuty nowotworowe do mó-
zgu. Pekniecie lewej komory i przerzuty do mózgu
zostaly potwierdzone autopsyjnie.
Poniewaz smiertelnosc wczesna byla wyzsza
w grupie chorych na cukrzyce, wykonano analize wie-
loczynnikowa, aby sprawdzic, czy cukrzyca typu 2
stanowi niezalezny czynnik ryzyka (tab. 5). Klasycz-
ne parametry kliniczne, takie jak: plec, lokalizacja za-
walu, zaawansowany wiek, choroba trzech naczyn
oraz obecnosc/brak cukrzycy typu 2, wprowadzono
do logistycznego modelu regresji. Analiza jednoczyn-
nikowa tych parametrów w odniesieniu do smiertel-
nosci 30-dniowej wykazala, ze plec i lokalizacja za-
walu nie przewidywaly jej, natomiast wyzsza smier-
Tabela 3. Przebieg hospitalizacji u chorych na cukrzyce typu 2 w stosunku do chorych bez cukrzycy
(analiza jednoczynnikowa)
Parametry Chorzy na cukrzyce Chorzy bez cukrzycy p
n 54 358 
Smiertelnosc wewnatrzszpitalna 8 (15) 11 (4) 0,005*
Smiertelnosc 30-dniowa 7 (13) 18 (5) 0,04+
Ckmax (U/l) 1100 ± 1100 970 ± 870 NS**
LVEF (%) 48 ± 17  55 ± 15 0,02**
Nieutrwalony czestoskurcz komorowy 7 (13) 43 (12) NS*
Dorzut zawalu (w szpitalu) 4 (7) 11 (3) NS*
Dane wyrazono jako: n (%) lub wartosci srednie ± SEM, * test c2, + krzywe przezycia Kaplana-Meiera, ** test t-Studenta, Ckmax  wartosc maksy-
malna kinazy kreatynowej, LVEF  frakcja wyrzutowa lewej komory serca
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telnosc 30-dniowa stwierdzono u osób > 75 lat
(9 z 63 vs 15 z 349, p < 0,01, test c?), u chorych
z choroba trzech naczyn (12 z 105 vs 12 z 307, p <
<0,01, test c?) i u chorych na cukrzyce typu 2 (tab. 3).
Analiza logistycznej regresji (tab. 5) wykazala, ze cu-
krzyca typu 2 oraz zaawansowany wiek stanowia nie-
zalezne czynniki ryzyka smiertelnosci 30-dniowej. Po
uwzglednieniu wstrzasu (tab. 5) (wzgledne ryzyko
zgonu: 46) okazalo sie, ze jedynie wstrzas i  wiek
l 75 lat (wzgledne ryzyko zgonu: 5) byly znamien-
nymi wskaznikami wczesnej 30-dniowej smiertelno-
sci. Ryzyko wzgledne u chorych na cukrzyce spadlo-
by zatem do 1,9 (95% CI 0,57,1) (p = 0,3).
Obserwacja odlegla
Lacznie 388 chorych, 46 chorych na cukrzyce
typu 2 i 342 bez cukrzycy, zostalo wypisanych do
domu. Okres obserwacji wyniósl 3,1 ± 1,7 roku dla
chorych na cukrzyce i 3,1 ± 1,5 roku dla chorych
bez cukrzycy (NS).
Ponowny zawal serca obserwowano u 3 z 46
chorych na cukrzyce typu 2 po wypisaniu ze szpitala
i u 18 z 342 chorych bez cukrzycy (NS); u 16 z 21 byl
to typowy, ponowny zawal serca. Lacznie rewasku-
laryzacja naczynia dozawalowego byla konieczna
u 118 chorych (13 chorych na cukrzyce typu 2 vs
vs  28% u chorych bez cukrzycy) (NS).
Wzgledna szansa (analiza Kaplana-Meiera, test
Mantela-Haenszela) na koniecznosc rewaskularyzacji
docelowego naczynia wyniosla 27% w cukrzycy typu
2 w porównaniu z 28% u chorych bez cukrzycy (NS)
w pierwszym roku po wypisie. Zabieg kardiochirur-
giczny by-pass wykonano u 47 chorych, z których
7 bylo chorych na cukrzyce (NS), a ponowne PTCA
u pozostalych chorych. Lacznie 52 chorych  (9 bylo
chorych na cukrzyce i 43 bez cukrzycy NS) zostalo skie-
rowanych na planowa operacje kardiochirurgiczna po
ustapieniu ostrej fazy zawalu serca. W 7 przypadkach
wykonano rewaskularyzacje naczyn docelowych,
w 5 przypadkach byla to operacja z powodu postepu
miazdzycy w innym naczyniu niz dozawalowe.
W okresie obserwacji zmarlo 42 chorych:
10 z 46 chorych na cukrzyce typu 2 i 32 z 342 chorych
bez cukrzycy. Analiza Kaplana-Meiera dotyczaca sku-
mulowanej smiertelnosci i smiertelnosci wystepujacej
po wypisaniu ze szpitala ( tab. 6) wykazala wyzsza smier-
telnosc calkowita oraz wyzsza po wypisaniu ze szpita-
la w dowolnym okresie obserwacji. W 14 przypadkach
z 32 pacjentów bez cukrzycy i 7 z 10 chorych na cu-
Tabela 5. Niezalezne wskazniki 30-dniowej smiertelno-
sci chorych z ostrym zawalem serca (wielostopniowa
analiza regresji)
Wzgledne ryzyko
Zmienna (95% CI) p
Plec zenska 1,0 (0,32,8) NS
Zawal sciany przedniej 1,2 (0,53,3) NS
Wiek > 75 lat 3,3 (1,29,5) 0,03
Choroba 3 naczyn 2,0 (0,75,5) NS
Cukrzyca typu 2 3,4 (1,110) 0,03
95% Cl  95-procentowy przedzial ufnosci
Tabela 4. Porównanie chorych na cukrzyce typu 2, którzy przezyli z chorymi, którzy zmarli w szpitalu
(analiza jednostopniowa)
Parametry Osoby, które zmarly w szpitalu Osoby, które przezyly p
n 8 46 
Plec (K/M) 5/3 20/26 NS*
Wiek (lata) 72 ± 7 66 ± 10 NS+
Wstrzas kardiogenny 6 5 0,002*
Zawal sciany przedniej 4 22 NS*
Przebyty zawal 2 11 NS*
Naczynia wiencowe  17 
choroba jednego naczynia 8 29 NS*
choroba 23 naczyn 4 29 NS*
Terapia doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi 4 17 NS*
Insulinoterapia 14 ± 3 11 ± 10 NS+
Czas trwania cukrzycy 3 18 NS*
Hipercholesterolemia 3 25 NS*
Dane n lub wartosci srednie ± SEM, * test  c2, + test t-Studenta
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krzyce (NS) byly to przyczyny sercowe, wlacznie
z 4 przypadkami krancowej niewydolnosci krazenia.
Nagly zgon sercowy wystapil u 1 chorego na cukrzyce
i u 7 pacjentów bez cukrzycy (NS). Analiza wieloczyn-
nikowa wskazników smiertelnosci poszpitalnej (tab. 7)
dotyczyla tych samych parametrów, które zawarte sa
w tabeli 5 (smiertelnosc 30-dniowa, a takze frakcja wy-
rzutowa lewej komory oceniana krótko przed wypi-
sem). Wiek > 75 lat, choroba trzech naczyn i frakcja
wyrzutowa < 35% byly niezaleznymi czynnikami ryzy-
ka zgonu po wypisaniu ze szpitala. W przypadku cu-
krzycy typu 2 ryzyko wzgledne wynosilo 1,5 (NS),
w porównaniu z pacjentami bez cukrzycy.
Wnioski
Wczesna koronarografia u 54 chorych na cu-
krzyce typu 2 w przebiegu ostrego zawalu serca
u wiekszosci (2/3) wykazala chorobe wielonaczy-
niowa. Nie stwierdzono znamiennych róznic doty-
czacych miejsca zamkniecia, krazenia obocznego,
czestosci samoistnej reperfuzji pomiedzy badanymi
grupami. Te wyniki sa zgodne z wynikami badan po-
smiertnych wykazujacych, ze u chorych na cukrzyce
czesciej wystepuje choroba wielonaczyniowa, ale
rozleglosc procesu miazdzycowego nie musi byc
wieksza niz u chorych bez cukrzycy [29].
Wynik bezposrednio wykonywanego PTCA jest
porównywalny w obu grupach z uzyskaniem droz-
nosci naczynia > 90%. Mechanizm i miejsce za-
mkniecia w odniesieniu do widocznych naczyn na-
sierdziowych nie róznia sie istotnie u chorych na
cukrzyce i u osób bez cukrzycy. Znaczace i trwale
pogorszenie funkcji nerek, zalezne od podawane-
go kontrastu, nie wystepowalo w czasie tego ba-
dania. Nie obserwowano równiez krwotoków we-
wnatrzczaszkowych czy ocznych. Uwazamy zatem,
ze technika bezposredniego zabiegu PTCA jest bez-
pieczna i skuteczna u chorych na cukrzyce typu 2
z ostrym zawalem serca.
Smiertelnosc wczesna w grupie chorych na cu-
krzyce z ostrym zawalem serca wyniosla 13%
w okresie 30 dni. Nie opisywano wczesnej smiertel-
nosci < 20% w niewyselekcjonowanej grupie kolej-
nych chorych na cukrzyce typu 2. W U.K. Prospective
Diabetes Study w grupie chorych na cukrzyce typu 2
okolo polowa wszystkich ostrych zawalów serca kon-
czyla sie smiercia w kazdej z galezi leczniczych [30].
Do badania DIGAMI [31] wstepnie rekrutowano 1240
odpowiednich chorych, jednak ostatecznie wlaczo-
no tylko 620; okolo polowa z nich otrzymala trom-
bolize. Smiertelnosc 30-dniowa w tej wyselekcjono-
wanej  grupie chorych wyniosla 1015%. Badanie
TAMI [32] u 1071 wybranych pacjentów wykazalo
smiertelnosc wewnatrzszpitalna wynoszaca 11%
w grupie chorych na cukrzyce, czyli prawie 2-krotnie
wiecej niz w grupie chorych bez cukrzycy. Mimo ze
Tabela 7. Niezalezne wskazniki smiertelnosci po wypi-
sie ze szpitala (model ryzyka proporcjonalnego)
Ryzyko wzgledne
Zmienna (95% CI) p
Plec zenska 1,8 (0,84,2) NS
Zawal sciany przedniej 1,5 (0,73,4) NS
Wiek > 75 lat 2,5 (1,05,9) 0,05
Choroba 3 naczyn 2,6 (1,25,5) 0,015
Cukrzyca typu 2 1,5 (0,63,7) NS
LVEF < 35% 3,6 (1,58,7) 0,004
LVEF  frakcja wyrzutowa lewej komory serca, 95% Cl  95-procen-
towy przedzial ufnosci
Tabela 6. Smiertelnosc calkowita i smiertelnosc po wypisie ze szpitala u chorych na cukrzyce typu 2 i u chorych
bez cukrzycy (krzywe przezycia Kaplana-Meiera, test c2 Mantela-Haenszela)
Chorzy na cukrzyce typu 2 Chorzy bez cukrzycy p
Smiertelnosc calkowita (%)
po 6 miesiacach 19 6 0,004
po roku 24 8 < 0,001
po 2 latach 27 9 < 0,001
po 3 latach 31 12 0,001
Smiertelnosc po wypisie (%)
po 6 miesiacach 4 2 NS
po roku 11 4 0,02
po 2 latach 14 5 0,02
po 3 latach 19 8 NS
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wyniki róznych badan nalezy porównywac ze szcze-
gólna ostroznoscia, sadzimy, ze umiarkowana,
30-dniowa smiertelnosc wynoszaca 13% jest klinicz-
nie uzasadniona w nieselekcjonowanej grupie cho-
rych na cukrzyce typu 2 i odpowiada wczesnej i pel-
nej rewaskularyzacji naczynia dozawalowego.
Niestety, smiertelnosc 30-dniowa w przebiegu
ostrego zawalu serca u chorych na cukrzyce typu 2
pozostaje nadal ponad 2-krotnie wieksza w porów-
naniu z pacjentami bez cukrzycy (13 vs 5%). Podob-
nie jak inni [7, 911, 32, 33], równiez autorzy niniej-
szej pracy wskazali kilka czynników, które u chorych
na cukrzyce niekorzystnie wplywaja na wynik lecze-
nia: 1. zaawansowana miazdzyca tetnic wiencowych;
2. duza czestosc wstrzasu kardiogennego (20%);
3. czeste wspólwystepowanie nadcisnienia tetnicze-
go (52%); 4. zaawansowany wiek (66 ± 9 lat) w mo-
mencie wystapienia zawalu serca; 5. wysoki odsetek
kobiet, u których leczenia ostrego zawalu serca przy-
nosi gorsze wyniki w porównaniu z mezczyznami [3,
32, 34]. Uposledzone odczuwanie bólu dlawicowe-
go przez chorych na cukrzyce moze byc przyczyna
pózniejszego trafienia do szpitala  kiedy choroba
jest bardziej zaawansowana i czesciej obserwuje sie
wstrzas kardiogenny w chwili rozpoznania zawalu.
Jednak po dokonaniu korekcji dla tych parametrów
w grupie chorych na cukrzyce logistyczna regresja
nadal okresla cukrzyce typu 2 jako niezalezny czyn-
nik ryzyka wczesnej smiertelnosci (tab. 5).
Stwierdzono, ze odlegle wyniki zabiegu PTCA
wykonywanego w trybie elektywnym w przebiegu
przewleklej choroby wiencowej sa gorsze u chorych
na cukrzyce z powodu czestszego odsetka resteno-
zy lub gwaltownego postepu miazdzycy [3539].
Przezycie bez incydentów wiencowych po PTCA,
w ostrym zawale non-Q, bylo równiez gorsze w gru-
pie chorych na cukrzyce [40]. Dlatego tez prowadzi-
lismy obserwacje naszych chorych przez ponad 3 lata.
Ponowny zawal i rewaskularyzacja naczynia doza-
walowego byly nieco czestsze w grupie chorych na
cukrzyce, lecz ich liczba nie osiagnela znamiennosci
statystycznej. Autorzy sugeruja, ze korzystny wynik
leczenia w ostrej fazie zawalu serca bezposrednim
PTCA utrzymuje sie mimo duzego odsetka restenoz
czy postepu choroby wiencowej w cukrzycy typu 2,
poniewaz powiklania te byly równiez obserwowane
po planowym zabiegu PTCA u chorych na cukrzyce
o stabilnym przebiegu.
Calkowita smiertelnosc pózna byla wyzsza
wsród chorych na cukrzyce typu 2 w porównaniu
z pacjentami bez cukrzycy po roku i po 2 latach ob-
serwacji (tab. 6). Skumulowana smiertelnosc roczna
wynosi 24% w grupie badanej przez autorów,
w porównaniu z 22% w badaniu DIGAMI [31]. Mo-
del ryzyka proporcjonalnego nie potwierdzil faktu,
ze cukrzyca typu 2 jest niezaleznym czynnikiem szyb-
szego zgonu po wypisaniu ze szpitala (tab. 7). Wbrew
niektórym ostatnim doniesieniom stwierdzono, ze
czestosc naglych zgonów (zapewne z powodu za-
burzen rytmu) nie byla wieksza w grupie chorych na
cukrzyce (1 sposród 10 zgonów) [41, 42].
Ograniczenia badania
Calkowita liczba chorych na cukrzyce typu 2
objetych badaniem jest mala (n = 54). Jednak pa-
cjenci nie byli dobierani i prawdopodobnie jest to
grupa reprezentatywna: czestosc cukrzycy typu 2,
liczba pacjentów poszczególnych plci, zaawansowa-
nie wiekowe chorych na cukrzyce sa zgodne z dany-
mi demograficznymi publikowanymi w bardzo du-
zych badaniach [10, 11]. Poniewaz odsetek chorych
na cukrzyce wsród pacjentów z ostrym zawalem ser-
ca wynosi okolo 1015%, doswiadczenia pojedyn-
czego osrodka w odniesieniu do chorych na cukrzy-
ce beda zawsze ograniczone. Dodatkowo niniejsze
badanie nie pozwala na wyciaganie wniosków doty-
czacych preferowanego sposobu uzyskiwania reka-
nalizacji, czyli dozylnej fibrynolizy lub bezposrednie-
go PTCA u chorych na cukrzyce, u których mozna
zastosowac dowolna metode leczenia. Taka informa-
cja mialaby znaczenie kliniczne. Równiez maly odse-
tek grupy chorych na cukrzyce typu 2 wsród wszyst-
kich pacjentów leczonych z powodu ostrego zawalu
serca utrudnia porównanie obu sposobów terapii
w pojedynczym osrodku metoda prospektywna. Ba-
danie wieloosrodkowe, porównujace te metody le-
czenia, mogloby objac znacznie wiecej chorych na
cukrzyce, jednak byloby ograniczone w zakresie in-
nych czynników, takich jak rózne doswiadczenie
w przeprowadzaniu zabiegu PTCA.
Implikacje kliniczne i wnioski
Bezposrednie PTCA u chorych na cukrzyce typu 2
z ostrym zawalem serca jest skuteczne i bezpieczne.
Wyniki angiograficzne sa równie zachecajace jak
w wypadku chorych bez cukrzycy. Wczesna smier-
telnosc mozna obnizyc do 20%. Z tych powodów
zabieg bezposredniego PTCA przeprowadzony przez
doswiadczonego operatora moze byc stosowany
u chorych na cukrzyce typu 2 z ostrym zawalem ser-
ca jako postepowanie rutynowe na równi z poste-
powaniem alternatywnym w razie przeciwwskazan
do fibrynolizy. Nalezy pamietac, ze mimo wszystko
smiertelnosc w niewyselekcjonowanej grupie chorych
Bernard Waldecker i wsp., Cukrzyca typu 2 i ostry zawal serca
www.dp.viamedica.pl 73
na cukrzyce jest prawie 3-krotnie wyzsza w porów-
naniu z pacjentami bez cukrzycy. Starszy wiek, bar-
dziej zaawansowana choroba wiencowa, wspólwy-
stepowanie nadcisnienia tetniczego i  co najwaz-
niejsze  czestsze wystepowanie wstrzasu kardio-
gennego wyjasnia czesciowo gorsza przezywalnosc
ostrego zawalu przez chorych na cukrzyce. Korzyst-
ny wynik bezposredniego zabiegu PTCA utrzymuje
sie w okresie obserwacji. Z powodu niestabilnego
postepu choroby osoby z cukrzyca po zawale serca
powinni byc poddawani dokladnym badaniom
w obserwacji odleglej.
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